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AVANT-PROPOS 

physiologie et des maladies de l’appareil circulatoire, nous avons été 
tout naturellement amené à diviser l’exposé de nos travaux scientifiques 
en deux parties : une première partie réservée à Vappareil circulatoire; 
une deuxième partie consacrée aux maladies des divers appareils. 









LES AFFECTIONS VALVULAIRES 

Par des examens cliniques minutieux et prolongés, par des recherches 
physiologiques et expérimentales, nous nous sommes elTorcé d’apporter 
encore plus de précision à la séméiologie déjà si riche et si étudiée des 
affections valvulaires. Ces travaux ont surtout porté sur le diagnostic 
des souffles systoliques apexiens, sur Tinsuffisance aortique et le rétrécis- 



a physiologie de l’appareil valvulaire 







moins le tiers, plutôt la moitié et même un peu plus decelte face pariétale. 

Physiologie de l’appareil valvulaire mitral (n®* 16 et 48). 

Comme on ne peut se livrer chez l’homme qu’à l’examen du cœur 
cadavérique (condition déplorable pour toute recherche physiologique), 
il était indiqué de recourir d’abord aux animaux pour se livrer à l'étude 
du cœur vivant; et dans ce but, le chien (à défaut du cheval) est un 
excellent animal d’expériences. 

Nous avons tablé sur des chronophotographiesdu cœur vivant mis à nu. 
Puis nous avons imité les nombreux physiologistes qui, chez un animal à 
thorax ouvert et soumis à la respiration artificielle, ont introduit le doigt 















élargissoment relatif (1), soit en général élargissement à la fois réel et 

Quant à la traction anormale exercée par les piliers sur les valves 
elle ne vient nettement s'ajouter à l'élargissement orificiel que dans les 
dilatations cardiaques considérables. 

Quant aux autres variétés d’insuffisance mitrale fonctionnelle, insaffi' 
sance par spasme ou parésie des muscles papillaires, insuffisance par 
parésie limitée de la musculature de la base du ventricule gauche, ce sont 
là des variétés tout hypothétiques. 

Etiologie de l’insuffisance mitrale fonctionnelle. — D’après toutes les 
considératious précitées (physiologiques, expérimentales, palhogéniques 
et cliniques) \étiologie de l'insuffisance mitrale fonctionnelle se ramène 
donc pratiquement à celle des grandes dilatations du ventricule gauche, 
associées ou non à la dilatation des cavités droites. L’affaiblissement du 
myocarde d’une part, son surmenage d’autre part, peuvent isolément 

le myocarde altéré doit fournir un réel surcroît de travail. 
Elle peut donc s’observer dans les myocardites aiguës, dans les acci¬ 

dents du cœur forcé, dans les sigmoïdites aortiques rhumatismales, dans 
les péricardites aigues ou chroniques, etc. Mais le fait sur lequel nous 
avons surtout insisté, c’est la prédilection de l'insuffisance mitrale fonc¬ 
tionnelle pour les sujets présentant à la fois des lésions cardiaques et de 
l'hypertension artérielle. Elle s’observe donc surtout dans les cardiopa¬ 
thies dites artérielles, dans les néphrites interstitielles arrivées à la phase 
cardiaque. Et chez ces cardio-artério-néphro-scléreux, les deux facteurs 
qui favorisent surtout l’apparition de l’insuffisance mitrale fonctionnelle 

cavités droites. Mais chez ces malades exposés plus spécialement à l’insuf- 

valions de notre thèse l’établissent et comme nous l’avons vérifié depuis 
dans quelques cas. Par contre, il ne faudrait pas croire que chez ces mêmes 
malades l’insuffisance mitrale fonctionnelle représente un stade néces¬ 
saire, précédant toujours la dilatation des cavités droites. Il n’en est 
rien. 11 n'est pas nécessaire que l’insuffisance du cœur gauche atteigne 





Diagnostic clinique des souffles systoliques apexiens {i 

Il découle de toutes nos recherches précédemment envisagées que 

diagnostic d'insuffisance mitrale organique, il n’y a pas non plus de 
signes de dilatation ventriculaire gauche permettant de croire à l’exis¬ 
tence d’une insufîisance mitrale fonctionnelle. 11 y a donc lieu d’admettre 
comme Potain trois catégories de souffles systoliques apexiens. 

1“ Les souffles organiques traduisant une insuffisance mitrale orga- 

3® Les souffles ni organiques ni fonctionnels formant pour Potain un 
groupe univoque, les souffles cardio-pulmonaires. 

Pour nous faire une opinion personnelle sur la valeur diagnostique des 
signes différentiels classiques décrits par Potain entre ces trois catégories 
de souffles, nous avons observé et suivi avec le plus grand soin une cin¬ 
quantaine de malades, porteurs d’un souffle se produisant dans la systole 
et localisé dans la région apexienne. 

xiens, c’est que dans le 1/4 des cas le diagnostic a dû être très sérieuse¬ 
ment discuté, et que chez certains malades même, il est resté hésitant. 

Nous rappellerons seulement les remarques principales et personnelles 

que des caractères d’un souffle systolique apexien. 

souffle cardio-pulmonaire se perçoit sur une grande étendue, qu’il n’a pas 





s’il disparaît en môme temps que s’atténuent les accidents d’insuffisance 
cardiaque. Mais nous avons signalé qu’un souffle fonctionnel peut per¬ 
sister des mois, des années, et dans quelques observations ce sont seule¬ 
ment les constatations nécropsiques qui ont réformé le diagnostic d’in¬ 
suffisance organique porté antérieurement. 

Souffles systoliques et rhumatisme articulaire aigu. — Nous avons fait 
aussi une remarque intéressante à propos de la difficulté dans l’interpré¬ 
tation des souffles systoliques perçus chez les rhumatisants. Potain a bien 







Insiirüsaiice aortique. 

Nosrechercliespei-sonnelleaontporlésur le double souffle intermitlenl 
crural de Duroziez, sur le diagnostic sphygmomauométrique de Tinsuffi- 

cerlains points de la description classique bien tranchée des maladies de 
Hogdson et de Corrigan. 

Le double souffle intermittent crural de Duroziez (n“ 49). 

On dit dans les livres classiques qu’en appliquant le stéthoscope sans 



piii<;qiic la compression ne fait que changer ces deux bruits en deux 
souffles, l’un systolique, l’autre diastolique. Nous considérons cette con¬ 

que possible, on n'entend qu'un seul bruit,/>a, synchrone au soulèvement 
du stéthoscope par le pouls fémoral (voir fig. 5.). En pressant légèrement 
on entend pa-on : c’est à cela qu'on a donné à tort le nom de doppel-ton. 
En effet, ou n’est nullement un bruit qui va se transformer en un souffle 
diastolique ; il n’est que l’ébauche du souffle systolique physiologique, 
comme va bien le montrer la succession des phénomènes stéthoscopiques 





-diagnostique des formules sphygmomanométriques habituellement ren¬ 
contrées dans celte cardiopathie valvulaire. 

Nous ne voulons pas entrer danl le détail de nos constatations. Nous 

fisance aortique est non seulement l'augmentation de l'écart habituel 
entre Mx et Mn, mais encore (et c’est un point sur lequel nous avons 
attiré l'attention) la valeur de Mn habituellement normale ou injé- 
Heure à la normale. En effet, sur 36 insuffisances aortiques, nous n’avons 

dépassait-il qu’à peine d’un centimètre de Hg., puisqu’il était seulement 
égal à 10. 

Toutefois Mxei Mn peuvent être normaux dans l’insuffisance aortique, 
en particulier quand celte cardiopathie est associée à une autre lésion 
valvulaire. Cependant, détail important, l’insuffisance aortique garde on 
général sa formule particulière de pression artérielle, même lorsqu'elle 
coexiste avec une autre lésion valvulaire, avec des lésions d’arlério-sclé- 
rose, ou de néphrite chronique. 

Après avoir ainsi précisé les particularités des formules sphygmoma- 
nomélriques trouvées dans l'insuffisance aortique, nous avons envisagé 







tout à fait exceptionnelle, Mn dépasse la normale. 
Ces différences avec les descriptions classiques s’expliquent facilement. 

Ces dernières ont tracé le schéma de la maladie de Hogdson en tablant 
exclusivement sur des faits où elle coexistait avec des lésions d’artério¬ 
sclérose et de néphrite interstitielle. Mais elles n’ont pas tenu compte des 
nombreux cas où la syphilis, habituellement à l’origine de la maladie 
de Hogdson, lèse exclusivement ou presque l’aorte, en n’intéressant que 
peu ou pas les reins et le reste de l’appareil cardio-vasculaire. Or, dans 
ces derniers cas les signes artériels, y compris la pression artérielle, ont 
les mêmes caractères que dans la maladie de Corrigan. 

Entre la maladie de Corrigan et les faits de maladie de Hogdson accom¬ 
pagnée d’artério-sclérose et de néphrite interstitielle, faits qui ont ins¬ 
piré les descriptions classiques, il y a donc place pour d’assez nombreux 
cas de maladie de Hogdson d’origine syphilitique, où le diagnostic avec 

Rétrécissement mitral. 



grande intensité ou apparaît avec netteté chez le malade dans le décu¬ 
bitus latéral gauche. El il importe de faire placer le sujet complètement 
dans le décubitus latéral gauche; on glisse alors la paume de la main 
exploratrice entre le plan du lit et la région sus-apexienne du malade. On 
n’a pas le droit,disions-nous, de conclure qu'un sujet n’a pas de frémisse¬ 
ment cataire présyslolique ou diastolique, avant de l’avoir examiné dans 
le décubitus latéral gauche bien franc. 



quail pas le tata qu’on pergoit assez souvent à la pointe en pareil cas. 
Ce iala n’est, d'après notre théorie, qu’un doublement apexien du 
deuxième bruit, qu’une saccade mitrale protodiastolique du roulement do 
Flint. 

La paralysie récurrentielle gauche dans le rétrécissement 
mitral (n“ 46). 

Nous avons publié, avec notre ami M. Marcorelles, une des premières 
observations françaises de celle complication exceptionnelle du rétrécis- 



éliminé toutes les causes médiastinales de compression récurrentielle. El 
il faut savoir que, dans certains cas on a pu être conduità tort au diagnostic 
d’anévrysme aortique. On sait, en effet, quelle grande valeur séméiologique 
présente la paralysie récurrentielle gauche pour le diagnostic de l’ané¬ 
vrysme aortique. Bien mieux, dans certains cas de paralysie récurrentielle 
dans la sténose mitrale, on a pu noter une inégalité des pouls radiaux, 
et un foyer de battements au foyer d’auscultation de l’arlere pulmonaire. 

Chez ces malades, l’examen radioscopique montre les déformations de 
l’ombre cardiaque correspondant à la dilatation de l'oreillette gauche, 
ainsi qu’à la dilatation de l'artère pulmonaire. 

Pour expliquer cette complication, la première théorie émise est celle 
d’Orlner, incriminant l'oreillette gauche dilatée, qui vient comprimer le 
nerf récurrent contre la crosse aortique. Ensuite Kraus critique ce méca¬ 
nisme et invoque la pathogénie suivante : dans le rétrécissement mitral, 
le ventricule droit arrive à présenter de la dilatation hypertrophique. De 

aortique en s’abaissant tiraille le récurrent gauche. Enfin Alexander pense 
que la compression doit se faire par l’intermédiaire de l’artère pulmo¬ 
naire, refoulée vers le haut par l’oreillette gauche dilatée. Le récurrent 
serait ainsi comprimé entre l’aorte et l’artère pulmonaire, d’autant plus 
facilement que l’artère pulmonaire est assez souvent dilatée dans le rétré¬ 
cissement mitral. 

Dans une étude critique de ces théories, nous avons montré combien 
peu séduisante était l’opinion de Kraus, et sans nous prononcer formelle- 





avait nettement la localisation de celui de l’insuffisance pulmonaire. 
II était perceptible au foyer d’auscultation de l’artère pulmonaire mais 
non à celui de l'aorte ; il siégeait dans la région médioslernale et à gauche 

interne des 3* et 4* es 

Rétrécissement pulmonaire. — Dans certains cas, le souffle systolique 
de l’insuffisance mitrale se propage à toute la partie gauche de la région 
précordiale et peut môme paraître avoir comme un 2« maximum au foyer 
pulmonaire. Quelques auteurs ont même dit que le maximum du souffle 
dans cette affection pouvait être au foyer pulmonaire. 

jusqu’à la pointe. On sera donc quelquefois embarrassé pour dire quelle 
est l’affection valvulaire en cause ou pour établir s’il y a coexistence. Pour 
aider dans ce diagnostic difficile, nous avons signalé la remarque suivante 
que nous avons faite dans plusieurs cas : la propagation dorsale du souf¬ 
fle systolique mitral se fait au maximum dans la moitié inférieure de la 
région latéro-vertébrale gauche, celle du souffle systolique pulmonaire a 
son maximum dans le tiers supérieur de cette même région et dans la 
fosse sus-épineuse gauche. 

ARYTHMIES 

L’élude clinique et graphique des arythmies a longuement retenu 
notre attention. Toutefois, avant de l’aborder, nous avons tenu à préciser 
avec soin les caractères du pouls veineux jugulaire physiologique tant 
au point de vue graphique que clinique, et à décrire la forme de la pulsa¬ 
tion auriculaire gauche recueillie à l’aide d’une ampoule inlra-œsopha- 

Ensuite nous avons été spécialement attiré vers l’élude des brady¬ 
cardies. Nous avons été amené ainsi à compléter et à remanier le schéma 
introduit en France par MM. Vaquez et Esmein. 

Nous rappellerons aussi notre contribution à l'élude du rythme alter¬ 
nant, des caractères du pouls veineux dans l’arythmie perpétuelle. Quant 
à l’arythmie extrasystolique, elle n’a pas encore fait l’objet de publications 













nente par dissociation ou par bradycardie totale peut être d’origine 

Enfin, en ce qui concerne les bradycardies toxiques, si de nombreux 
auteurs ont montré que la bradycardie digitalique relevait en général de 
la dissociation auriculo-ventriculaire, nous avons établi nettement que 
le pouls lent ictérique et le pouls lent saturnin étaient des bradycardies 
totales transitoires d’origine nerveuse. 

D’autre part, en apportant des observations personnelles et en les rap¬ 
prochant d'autres faits épars dans la littérature étrangère, nous avons 
tracé )a première description d’ensemble des bradycardies congénitales, 
et des faits de pouls lents permanents par dissociation ne s’élanl jamais 







qu'il s'agit d'un pouls lent physiologique. La présence ou l’absence 

lenls permanents pathologiques cl physiologiques. 
En face d’une bradycardie permanente ne s’étant jamais accompagnée 

des accidents nerveux du syndrome de Stokes-Adams, on dira donc qu’il 





(lu faisceau de His u'a pas monlré de lésions. Par contre, le malade pré- 









crises épileptiformes, Le pouls battait à 46 ou 48 pulsations, puis cessait 
brusquement d’être perceptible pendant 15 secondes environ, en même 
temps que commençaient les crises épileptiformes. 

A l’occasion de cette observation, nous avons relevé quelques faits ana¬ 
logues dans la littérature médicale. Il y a donc lieu de mentionner dans 
le tableau clinique des ruptures du cœur l’apparition possible d'un syn- 







le pouls lent iclérique. 
1" Il est de règle qu’il reléee d'une bradycardie totale. 
2» U est de règle qu’ils’accélère'par l’atropine. 
3« Il est probablement dû, malgré le caractère positif de l'épreuce de. 

l'atropine, à [imprégnation toxique de la région sinusale. 



La bradycardie totale saturnine (no 43). 

La bradycardie-(Je la colique de plomb, qui n’avait pas été étudiée 
graphiquement avant notre travail avec M. E. Marcorelles, se présente 
avec des caractères à peu près superposables à ceux de la bradycardie 
ictérique. Aussi rapporterons-nous seulement les conclusions de cet 
article basé sur 4 observations personnelles. 

1® Dans la colique de plomb, il est de règle que le pouls lent relève 
d’une bradycardie totale et s’accélère sous l’action de l’atropine. 

2® Cette bradycardie totale n’esl pas sous la dépendance de l’hyperten¬ 
sion, ni de la douleur abdominale. 

3® Elle est, comme la colique de plomb qu’elle accompagne, la consé¬ 
quence directe d’une intoxication aiguë saturnine. 

4* Elle paraît être due à l’imprégnation toxique portant soit sur le 
tronc du pneumogastrique, soit sur ses terminaisons nerveuses dans le 
sinus carr^aciuc (nœud de Keith et Flack). 

Le pouls lent permanent par bradycardie totale (n® 41). 

Nous avons rapporté, avec notre maître M. Rathery, 5 observations 
personnelles de pouls lent permanent par bradycardie totale, et nette¬ 
ment établi ainsi l’existence de cette variété de bradycardie permanente. 
En outre, en tablant sur ces observations, ainsi que sur les quelques 
notions déjà mentionnées dans la littérature médicale, nous avons tracé 
une description d’ensemble de cette variété de bradycardie permanente. 

Signes. — Le pouls est régulier. Selon les malades, la bradycardie est 
légère, au voisinage de 50, ou notable, aux environs de 40. Ces bradycar¬ 
dies notables présentent une ûxilé très marquée. Par contre, dans les 
bradycardies légères, la marche, les efforts sont susceptibles de ramener 
le pouls à une vitesse normale, mais il e.st bien net que l’état habituel 
chez ces malades est d’avoir un pouls lent. 

Les grands accidents nerveux du syndrome de Stokes-Adams (crises 
syncopales, épileptiformes) n’ont pas encore été signalés dans un pouls 
lent permanent par bradycardie totale. Mais il s’est déjà produit des 
accidents nerveux qui, pour être moins marqués, sont cependant impres¬ 
sionnants (lipothymies plus ou moins fréquentes). 

L’examen clinique montre qu’il s’agit d’une bra adycardic 





possible à la maladie causale; sinon on se conlenlera de recommander 
d'éviter la fatigue, les émotions violentes. On recourra à la valériane, aux 
bromures, et surtout à l’atropine, si le malad eprésenle une tendance aux 
vertiges et aux lipothymies. 



Pouls lent permanent soliuire. — Le type clinique que revêt le plus 
souvent la bradycardie congénitale par dissociation est celui dit du 
pouls lent permanent solitaire, c’est-à-dire que jamais la bradycardie ne 

nerveux du syndrome de Slokes-Adams. 
Le pouls bat au voisinage de 40 à 50 dans les cas où la bradycardie est 

constatée peu après la naissance. Dans d'autres cas, où l'on savait que le 

fois lorsque le sujet étaitdevenu unadulte ou un vieillard, le rythme était 
en général voisin de'30 pulsations par minute. 

la marche rapide, des efforts, tout au plus d’une dizaine de pulsations. 

établit que même dans la dissociation auriculo-ventriculaire complète 
on peut enregistrer de plus grandes variations du pouls. Mais elles sont 

L’examen graphique a montré dans les quelques cas où il a été employé 
une dissociation auriculo-ventriculaire complète. C’est à cette forme 
qu’appartiennent la plupart des faits considérés, jusqu’à présent, comme 
des pouls lents permanents physiologiques datant de la naissance. En 
effet, ils ont tous les caractères précités : absence d’accidents nerveux, 
pouls au voisinage de 30, fixité de la lenteur du pouls. Il ne leur manque 
que la consécration du diagnostic par la méthode graphique. 

nital, nous trouvons le cas de Van den Heuvel, où les graphiques 
recueillis peu après la dernière crise épileptiforme semblent avoir 



indiqué une dissociation complète, et celui de Taussig. où la malade pré- 

tuels de la dissociation auriculo-ventriculaire. Mais il est une particularité 
intéressante signalée dans plusieui's observations, c’est la coexistence 
d’un souffle traduisant une malformation cardiaque. 

Le pronosticest bien différent dans les deux types cliniques décrits plus 
haut. Il est excellent dans le pouls lent permanent solitaire, quoiqu’il 
soit toujours prudent de faire quelques réserves. Mais il est grave dans 
le syndrome de Stokes-Adams congénital. Il faut redouter la mort subite 
dans l’enfance ; toutefois quelques observations montrent que les sujets 

Pouls lents congénitaux par bradycardie. 

Leur tableau clinique est beaucoup moins variable. Ce sont des pouls 
lents permanents solitaires; la bradycardie est en général moins marquée 
que dans les pouls lents par dissociation, etc. ; ce sont tous les caractères 
que nous avons assignés plus haut aux pouls lents permanents acquis 
par bradycardie totale. 

Classification des bradycardies (n‘' 44). 

De tous les mémoires ci-dessus, rapprochés des nombreux travaux des 
autres auteurs, découle la classification suivante des bradycardies, que 

la valeur diagnostique de l’épreuve de l’atropine. 
Dans toute une série de cas, le pouls artériel est lent tandi que le 



physiologiques, est présystolique et traduit la contraction auriculaire. 
Des explications différentes ontélé proposées par Mackenzie, puis Esmein, 
pour expliquer ce phénomène. Pour nous, il ne s'agit pas là d'un groupe 
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Voici comment nous conseillons d’interpréter le résultat de l’épreuve. 
Elle sera dite : 

1* Négative, siFaccéléralionest nulle ou inférieure à 10 pulsations; 
2« Faiblement positive, quand l’accélération dépasse 10 pulsations, 

mais ne fait pas remonter le pouls au chiffre normal, étant donné l’âge 
du malade; 

3” Moyennement positive, quand l’accélération fait atteindre ou 
dépasser un peu le chiffre de pulsations normal pour l’âge du malade ; 

4® Fortement positive, quand l’accélération atteint ou dépasse 100 chez 
un sujet de vingt à cinquante ans, 90 chez un sujet de cinquante à 
soixante ans, 80 chez un sujet ayant dépassé la soixantaine. 

L’atropine réalise une section fonctionnelle du pneumogastrique. 
L'épreuve lie l'atropine n'est donc pas directement destinée à élucider 
quelle est la variété de bradycardie. On n’a pu le penser que lorsqu’on 
a superposé à tort le diagnostic de bradycardie myocardique à celui de 
bradycardie par dissociation, et qu’on a considéré à tort qu’une brady¬ 
cardie due à l’excitation du pneumogastrique ne pouvait pas être la con¬ 
séquence de la dissociation auriculo-venlriculaire. Il n'est pas exact 
non plus de dire que cette épreuve indique l'origine extra ou intra¬ 
cardiaque du trouble du rythme. On a employé celte formule lorsqu’on 
pensait que dans toute bradycardie par lésion cardiaque l’épreuve était 
négative. Or nous avons montré (voir plus haut bradycardie totale icté- 
rique) qu’une bradycardie totale peut être due aune lésion ou une impré¬ 
gnation toxique du cœur lui-même dans la région sinusale, et cependant 
s’accélérer sous l’influence de l’atropine : dans ces cas la lésion ou l’im¬ 
prégnation toxique du sinus agit en excitant les filets terminaux du X 
dans celte région. 

En ce qui concerne le but de l’épreuve de l’atropine, la formule exacte 

a pour bat d'établir si la bradycardie en cause est ou non sous la dépen¬ 
dance d'une hypertonicité du X. C’est seulement sur ce point qu’elle 
peut donner une réponse formelle. Les autres déductions tirées du résultat 
de l’épreuve ne comportent presque jamais la certitude. 

En somme, l’épreuve de l’atropine est surtout précise loi*squ’elle est 
employée dans un cas où l’on connaît déjà la variété de bradycardie en 
cause (dissociation ou bradycardie totale), et lorsque, pour les brady¬ 
cardies par dissociation, ses résultats sont enregistrés par la méthode 
graphique. Nous résumons dans le tableau ci-contre l’interprétation qu’il 
convient de porter pour ces cas. 





donnée ou perpétuelle, nous avons recherché et décrit les éléments du 
diagnostic différentiel entre le pouls veineux ventriculaire qui caractérise 
celle arylhmie, el celui qui Iraduil l’insuffisance Iricuspidienne {voir plus 
loin, le pouls veineux dans l’insuffisance cardiaque}. 

Tes tHchycardîe» (n» 50). 

Dans notre article de thérapeutique sur les maladies de l’appareil cir¬ 
culatoire, à côté des notions classiques, nous avons insisté sur l’origine 
rénale fréquente des tachycardies permanentes. El nous avons signalé 
1 observation de 2 de nos malades où la tachycardie avait été de beaucoup 
le phénomène prédominant (180 dans un cas, 120 dans l’autre) et où il 









les chiffres obtenus mesurerait pas la pression artérielle maxima, et 
seraient trop faibles. 

Hypothèse émise par M. Gallavardin et nous-même. — Nous disons : 
certes, l’artère humérale bat pour une pression décroissante de 16 à 13, 
mais c’est seulement la partie toute proche du bord supérieur de la 
manchette qui bal ainsi. Dans la transmission de la pression de la man¬ 
chette à l’artère, il y a une déperdition de force plus grande à la périphérie 
de la manchette, au voisinage de ses bords que dans sa partie centrale. 
Si la pression dans l’artère humérale est de 12centimètres de Hg, une pres¬ 
sion de 13 centimèlresdansla partie centrale de lamanchelte suffit à écraser 
l’artère, tandis qu’il faut, par exemple, une pression de 17 centimètres au 
voisinage du bord de la manchette pour écraser en ce point l’artère humé¬ 
rale. Aussi pensons-nous que, dans les conditions précitées, pour une pres¬ 
sion de 16 à 13 centimètres de Hg dans la manchette brachiale, le sang 
s’avance déplus en plus sous la manchette. Maisc’esL seulement pour une 
pression de 12 centimètres deHg dans la manchette qu’il franchit complè¬ 
tement le segment artériel correspondant au 1/3 moyen de la manchette, 
et arrive ainsi du même coupa la partie inférieure du bras, à l’avant-bras 

Expériences destinées à réfuter l’une ou l’autre hypothèse. — 11 n’y a 
pas lieu de tabler, au moins sans discussion, sur les expériences com¬ 
parant chez l’homme les chiffres de Mx par ces deux méthodes, et 
ceux donnés par un manomètre à Hg relié à une canule introduite dans 
l’artère radiale ou humérale. M. le Professeur Pachon, précisant l’idée de 
Marey sur ce point, a bien établi par des expériences ingénieuses que le 
manomètre à Hg ne donne pas des chiffres exacts pour mesurer une pres¬ 
sion constamment variable comme la pression artérielle. Dans les expé¬ 
riences faites en Allemagne par O. Muller et Blauel ; en France, par Delion, 
Dubus et J. Heitz, le manomètre à Hg avait donné pour Mx des chiffres 
légèrement inférieurs à ceux de la méthode de Riva Rocci. 

Nous avons réalisé deux séries d’expériences : la première chez l’homme ; 
la deuxiènae chez le chien. 

La première série d’expériences a été faite sur plusieurs adultes sains ou 
malades : 

Un doigt est entouré de l’extrémité à la racine avec une bande de 
caoutchouc pour en chasser tout le sang. Pendant que le doigt est ainsi 
enserré, on introduit dans une manchette brachiale de l’air sous une pres¬ 
sion de 20 centimètres de Hg. Puis on libère le doigt. Celui-ci est corn- 









des caractères de la pulsation humérale quand la pression monte ou 
décroît dans la manchette brachiale. Par exemple, pendant que la pres¬ 
sion décroît dans la manchette brachiale, si l’on compare les oscillations 
de l’aiguille de l’oscillomètre et les pulsations humérales perçues au-des¬ 
sous de la jnanchette, on a des sensations visuelles et tactiles superpo¬ 
sables. En même temps que le battement de l’aiguille diminue et marque 
ainsi Mn, la pulsation humérale auparavant très vibrante diminue très 
notablement de force. Ces deuxméthodesdonnentdoncles mêmes résultats. 
La méthode d’Ehret a l’avantage d'être plus rapide, mais elle a le désavan¬ 
tage d’être d’application difficile dans les rares cas où l’artère humérale 
n’est pour ainsi dire pas perceptible à la palpation. La méthode oscilla¬ 
toire doit donc lui être préférée, mais nous pensons qu’on a grand intérêt 
à emploversimultanementces deux méthodes. Leurs indications se complè¬ 
tent, se renforcent mutuellement. Il est des cas où l’amplitude des oscil¬ 
lations de l’aiguille rend difficile leur comparaison, et où le procédé 
d’Ehret est précieux. Si l’on a trouvé une différence notable entre le 
chiffre des deux méthodes, on pcutêlrc assuré qu’on a fait une erreur; on 

avec le procédé d’Ehret, soit avec la méthode oscillatoire. 

Du choix «rmi sphyg-momanomèlrc. 
Dispositif sphyg;iiioinaiioiiicirique personnel (ii“ 47). 

D’après les conclusions de nos recherches précitées, un sphygmoma- 
nomètre doit donc permettre : 

1® De mesurer Mx par la méthode de Riva Rocci, et bien mieux il 
doit permettre de noter la réapparition des pulsations artérielles au-des¬ 
sous du point comprimé, non pas seulement par la palpation d’une artère, 
mais à l’aide d’un appareil sensible traduisant cette réapparition des pul¬ 
sations (soit une manchette reliée à un oscillomèlre). 

2“ De mesurer Mnpar la méthode oscillatoire et par la méthode d'Ehret 
Il n’existait pas de sphygmomanometre répondant à ces desiderata. 

Aussi, en attendant mieux, nous sommes-nous contenté d'imaginer un 
dispositif complémenlaircs’ajoulantùroscillomètreduProfesseurPachon. 
Et ce dispositif sphygmomanométrique (voir fig. 19j (1) réalise tous les 
desiderata formulés plus haut. 



Dans un S* temps, on applique la ‘ 
Supposons que, dans le temps, j 
Hg; on élèvera dans l’appareil la ] 





d’insuffisance aortique. 
Ainsi a été obtenu le tableau de la figure 20. Par suite étant donné une 

valeur de Mx, on peut apprécier si le chiffre trouvé pour Mn correspond 





le fadeur rénal intervient peu ou pas. Au-dessus de ce chiffre, on peut 
affirmer à peu près à coup sûr, que le malade présente des lésions rénales 
déjà importantes, qu’il ne s'agit pas seulement d'un avtério-scléreux mais 
aussi d’un rénal. C’est là une notion importante et rapidement acquise. 

De même dans une néphrite chronique si Mn dépasse de 4 à 5 centi¬ 
mètres de Hg le chiffre physiologique, le cas est très sérieux; s’il 
dépasse de 6 centimètres le chiffre normal et s’y maintient malgré le 

S* Mn est relativement moins élevé que BU (Hypertension surtout 

D’une façon générale, dans ces cas, il faut penser qu’il s’agit d’un sclé¬ 
reux vasculaire ou vasculo-rénal chez lequel le ventricule gauche 
hypertrophié se contracte avec vigueur, et chez lequel la dépuration 
rénale n'est que peu ou moyennement troublée. 

Mn est relativement plus élevé que Mx (Hypertension surtout 
minima). — En dehors d’une crise passagère d'asystolie, cette constata¬ 
tion entraîne un pronostic immédiatement très grave, elle implique une 
défaillance marquée à la fois rénale et cardiaque. 

5° Mn est inférieur à la normale (Hypertension maxima et hypotension 

portance de la recherche de Mn est ici moins grande, car ses variations 

Cependant, lorsque l’hypotension est permanente chez un sujet, et 
correspond à l’état d'équilibre engendré par le processus morbide, les 
variations simultanées de MxeX Mn sont importantes à noter. L’élévation 
de Mn est due en général à l’apparition ou aux progrès de l'insuffisance 



L’INSUFFISANCE CARDIAQUE 

L’insuffisance cardiaque, origine de la plupart des troubles fonctionnels 
des cardiaques, ne devait pas manquer d’attirer notre attention. Et à 
côté du syndrome asystolique classique traduisant plus spécialement la 
défaillance du cœur droit, nous avons décrit le syndrome d’insuffisance 
ventriculaire gauche. Nous nous sommes également intéressé à l’étude 

P
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la fréquence de ce syndrome chez les brigliliques, ainsi que de voir noire 
description confirmée et reprise par M. Vaquez, sous le nom d'asystolie 
du cœur gauche. 

a) Comme troubles fonctionnels : la dyspnée d'effort, les palpitations 
et les douleurs angineuses, triade à laquelle peuvent sajouler Yasthme 
cardiaque et Y œdème pulmonaire aigu. 

fr) Comme signes physiques : la dilatation hypertrophique du ventri¬ 
cule gauche, le bruit de galop et la congestion pulmonaire passive {en 
tant qu'atteinte isolée du système veineux). Età propos d'une observation 
personnelle, nous ajoutions ici récemment, dans une leçon clinique 
inédite, le rythme alternant. 

c) Enfin Yinsuffisance mitrale fonctionnelle comme couronnement du 

Ce groupement soulève d’intéressantes discussions sur la pathogénie 
de l’angine de poitrine, de l’œdème pulmonaire aigu et de l’asthme car- 





ni précises, ni suffisantes. Et nous avons adopté la terminologie déjà 
préconisée par Potain et reprise par Mackenzie. Elle substitue l'appel¬ 
lation de pouls veineux auriculaire à celle de faux pouls veineux, et de 
pouls veineux ventriculairek celle de pouls veineux vrai. 

Mais ces appellations ne s'appliquent elles-mêmes qu'aux cas où le pouls 
jugulaire ne présente qu’une ondulation nettement visible présystolique 
ou systolique. Or, dans l’insuffisance cardiaque, on peut voir un pouls vei¬ 
neux ayant plusieurs soulèvements par révolution cardiaque, et n'élant 
que l’accentuation du pouls jugulaire physiologique. Nous avons désigné 
ces cas sous le nom de pouls veineux auriculo-ventricuîaire. 

Ainsi donc à l’état physiologique et dans 1 insuffisance cardiaque, abs- 
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physiologique. Nous n’y reviendrons donc pas. Les ondulations sont .sim¬ 
plement rendues plus nettes dans l'insuffisanco cardiaque par un certain 
degré de stase veineuse {fig. 6) 

Il faut noter ici qu’il est des cas où l’on constate un pouls auriculo- 

jugulaire externe cependant distendue, et grosse comme un crayon, ne 
présente pas d’ondulations. C’est la distension môme de la jugulaire 
externe qui explique celte absence de battements. 

L'étude du pouls veineux auriculo-ventriculaire chez les sujets sains 



Nous avons analysé avec beaucoup de soin les cai-actères du pouls vei¬ 
neux dans l’insuffisance tricuspidienne. 

La comparaison du tracé de la figure 24 avec celui de la figure 6. 
représentant un pouls veineux physiologique, fait ressortir les particula¬ 
rités suivantes qui caractérisent le pouls veineux de l’insuffisance tricus¬ 
pidienne : 

La dépression x physiologique n'existe plus. Un soulèvement curvi¬ 
ligne occupe toute la systole. C’est un soulèvement curviligne qui va 
s'élevant progressivement pour n’atteindre son point culminant que vers 
la lin de la systole ventriculaire; il n’a pas la forme d’un plateau, il n'est 
pas non plus en dos d’âne. Après avoir occupé toute la systole, le soiilè- 
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un pouls artériel ou mieux le choc apexien et voir si l’ondulation unique 
ou bien précède le pouls artériel, le choc apexien et s’affaisse à peu près 
en même temps qu'ils se produisent: elle est alorsprésysloliquc; ou bien 
coïncide sensiblement avec ces repères et s’affaisse à peu près en même 
temps qu’ils disparaissent: elle est alors systolique. Si la rapidité du 
cœur rend difficilement appréciable cette distinction de synchronisme, 
l’existence de battements hépatiques est en faveur du pouls veineux ven¬ 
triculaire. En effet, le pouls hépatique présystolique est une rareté, à tel 
point que Mackenzie a songé à le considérer comme pathognomonique 
du rétrécissement Iricuspidien. 

Il est une'^etite manœuvre à laquelle recourent bien des cliniciens 
pour distinguer le faux pouls veineux (pouls veineux auriculo-ventricu- 
laire ou auriculaire) du pouls veineux vrai (pouls- veineux ventriculaire 
tricuspidien). Le médecin écrase avec l’index de chaque main la jugu¬ 
laire externe près de la clavicule. Le doigt plus inférieur reste en place 
tandis que le supérieur suit en remontant le trajet de la veine pour la 
vider. A ce moment, pendant qu’un index écrase près de l’oreille la 
veine ainsi vidée, le médecin lève le doigt qui comprimait la veine près 
de la clavicule. Après cette manœuvre, si la veine se remplit et est de 
nouveau animée de battements, il s’agirait d’un pouls veineux vrai, car 
dans le faux pouls veineux la veine reste affaissée. Beaucoup de clini¬ 
ciens attachent encore une grande importance à cette manœuvre; elle 
est décrite avec la signification précitée dans l’article de Merklen du 
Traité de médecine. 

Mais, d’après nos constatations personnelles, celte manœuvre clinique 
atteste simplement, comme l’a déjà dit Potain, l’insuffisance des valvules 
ostiales de la jugulaire externe : certes, elle est surtout positive dans le 
pouls veineux ventriculaire Iricuspidien, mais elle peut faire défaut dans 
ce cas si le reflux est peu important, et, d’autre part, elle est assez sou¬ 
vent positive dans le pouls veineux auriculaire ; elle l’est quelquefois aussi 
dans le pouls veineux auriculo-ventriculairc. Sa valeur diagnostique est 

La vraie difficulté ne réside pas dans le diagnostic entre les trois types 
de pouls veineux précédemment décrits, mais dans la différenciation 
entre le pouls veineux ventriculaire tricuspidien, le pouls veineux ven¬ 
triculaire nodal et le pouls veineux ventriculaire de l’arythmie désor¬ 
donnée. 

Dans ces 3 types, en effet, l’accident a fait défaut dans les graphiques. 
Cette absence de a s’explique ainsi : dans l'arythmie nodale. les oreillettes 
se contractent en môme temps que les ventricules ; dans l’arythmie désor- 









M. Bardet, M. Belbèze, et surtout aux recherches expérime'ntales de 
M. Busquet, permettent de préciser les avantages, les parlicdlariiés 
d'action de l'int?’ait de digitale. 

L’intrait représente la préparation de choix pour les cas urgents, car sa 

musculaires. Et nous avons conseillé de ne pas dépasser comme concen¬ 
tration 2 centigr. 5 d’intrait pour I centimètre cube d’eau distillée. Bien 

. Les propriétés cardio-toniques, hypertensives, diurétiques, semblent 
égales à celles de la digitaline cristallisée. 

Mais il y a quelques particularités à noter : 
1“ Les expériences de MM. Joanin, Busquet, montrent que la dose 



Avantages respectifs des principales préparations digitaliques (prépa¬ 
rations galéniques, digitaline cristallisée, intrait de digitale). — En ce 
qui concerne les préparations galéniques et la digitaline cristallisée, nous 
n’avons eu qu’à reproduire l’opinion classique, c’est-à-dire à conseiller 
l’emploi de la digitaline cristallisée, produit invariable dans sa composi¬ 
tion chimique et dans son activité thérapeutique, l’emploi des prépara¬ 
tions galéniques étant réservé pour les .cas où la digitaline n’a pas été 
bien supportée ou n’a pas fourni de bons résultats. 



n nous restait donc à faire un parallèle entre la digitaline cristallisée, 
et l’intrait de digitale, ce dernier étant aussi une préparation de choix, 
puisqu'il semble réunir les avantages respectifs des préparations galéni¬ 
ques habituelles et de la digitaline cristallisée. En effet, d’une part, c’est 
un extrait toUl des principes contenus dans la plante fraîche (avantage 
des préparations galéniques); d’autre part, son mode de préparation, son 
titrage physiologique lui assurent une activité sensiblement égale d’une 
année à l’autre (avantage de la digitaline cristallisée). 

Nos conclusions ont été les suivantes : 
A. L'intrait de digitale est spécialement indiqué (1) : 
1° Pour les cas urgents (il sera employé en injections inlra-muscu* 

2« Pour les cas où les cardiaques présentent des troubles dj-speptiques 
(que ceux-ci aient été ou non causés par l’absorption d'une préparation 
digitalique), et on recourra aux injections; 

3“ Chez les sujets ayant de la bradycardie ou du rythme couplé (voir 
contre-indications de la digitale), ou d’une façon générale de Varythmie 
extrasystolique ; 

4» Chez les malades ne pouvant être examinés fréquemment, car 
l’intrait est un produit peu toxique dont l’emploi, même à doses assez 
élevées (4 centigrammes par jour, par exemple), ne demande pas une. 
surveillance quotidienne. 

B. La digitaline cristallisée est spécialement indiquée dans tous les 
cas où l’insuffisance cardiaque s’accompagne d’une accélération notable 
du cœur atteignant ou dépassant 120, en particulier lorsque cette 
tachycardie s’accompagne d'arythmie désordonnée, car par son action 
ralentissante et son influence inhibitrice sur la conductibilité des excita¬ 
tions des oreillettes aux ventricules, elle exerce une influence vraiment 
heureuse (en particulier à doses fortes. Voir plus loin : saturation digita- 

De la digitale dans l’insuflisanee cardiaque (n® 50). 

Lu plupart des maladies du cœur, quelles intéressent exclusivement 
ou simultanément l’endocarde, le myocarde et le péricarde, finissent le 
plus souvent par aboutir à l’insuffisance cardiaque. En outre, elles sont 
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on a raison de faire appel à cette médication, alors même que l’insuffisance 
cardiaque ne paraît pas s’accompagner de dilatation. 

Mackenzie a poussé plus loin encore la limitation des indications de la 
digitale. « Dans la dilatation aiguë du cœur comme dans les affections 
fébriles, écrit-il, je n’ai jamais constaté d'amélioration à la suite de son 
usage : il n’y avait pas de meilleur résultat dans les cas de dilatation 
secondaire à une cardio-sclérose avancée. » Il tend à ramener les indica¬ 
tions de la digitale à la dilatation dans les cardiopathies rhumatismales 
anciennes, et non pas dans tous ces cas, mais seulement lorsqu’il y a de 
l’arythmie désordonnée. En effet, « lorsque le rythme était normal, écrit-il, 
c’est-à-dire quand les contractions ventriculaires suivaient les contrac¬ 
tions auriculaires, la digitale n’avait pas souvent d’autre effet que de 
ralentir légèrement les battements du cœur. » 

Nous nous sommes également élevé contre cette nouvelle assertion. 
Nous avons vu des effets remarquables de la digitale chez des cardio- 
scléreux asystoliques, chez des aortiques asysLoliques avec un cœur d’une 
régularité parfaite, où chaque systole ventriculaire était précédée comme 
normalement, d une seule contraction auriculaire. Nous avons vu aussi 
ces mêmes effets remarquables dans la dilatation aiguë du cœur chez des 
aortiques après une crise d’angine de poitrine ou d’œdème pulmonaire 
aigu. Enfin, si les bons effets de la digitale sont moins constants dans 
l’asystolie aiguë des affections fébriles, ils n’en ont pas moins été observés 
un grand nombre de fois. 

Néanmoins il est certain que les effets de la digitale ne sont pas égale¬ 
ment bons dans toutes les variétés d’asystoîie. Les meilleurs résultats 
sont certes obtenus dans les cardiopathies rhumatismales, car tant vaut 
le myocarde, tant vaut la digitale. Mais dans toutes les variétés d’asys- 
tolie on obtient fréquemment de bons effets. 

Par conséquent, la digitale est le médicament par excellence de tous 
les degrés de l'insuffisance cardiaque. Son emploi n’est discutable que 
dans les cas d’asystolie aiguë où la mort par asphyxie ou par syncope 
paraît imminente. Quant aux contre-indications, elles sont bien minimes 
pour ne pas dire nulles. 

Des prétendues contre-indications de la digitale. — L'asr&tolie réflexe 
des affections gastro-intestinales (Potain et Barié) serait une contre- 
indication à l'emploi de la digitale à cause de l’exagération des troubles 





importe donc de supprimer la médication digitalique. 
En dehors de ce cas, il peutarriver qu’un sujet présentant une arythmie 

extra-systolique d'origine digestive ou d'origine nerveuse et du type 
du rythme couplé fasse à ce moment, parce qu’il est porteur de lésions 
cardiaques, une crise d’asystolie. En pareil cas, il n’y aurait pas contre- 
indication, car l'arythmie extrasystolique, ayant précédé l’asystolie, n'est 
pas l’indice de troubles fonctionnels importants du myocarde, mais il 
est indiqué de donner la digitale à petites doses, et de recourir à l’intrait 
qui favorise moins que la digitaline la production d’extrasysloles. 

Le cas est plus grave quand le pouls bigéminé est survenu dans le 



comme après échec de la digitale en général (caféine, puis slrophanline). 
Aussi considérons-nous, contrairement à certains auteurs, qu’i7 n'r a 

qu'une seule contre-indication formelle à l'emploi de la digitale dans 
toutes les insuffisances cardiaques graves : c'est l'intoxication digita.- 
lique. En dehors de ce cas, il importe surtout de varier les doses, de fixer 
le moment pour ordonner la digitale et de choisir la préparation digila- 
lique, ainsi que les médications à lui adjoindre avant, pendant ou après son 

D’ailleurs, comment pourrait-il y avoir des contre-indications à 
l’emploi de la digitale dans une insuffisance cardiaque grave, alors qu’il 
est universellement admis que l’insuffisance cardiaque conduit rapidement 
à la mort, quand le cœur ne répond plus à l’action de la digitale. Elle est 
la seule médication sur laquelle on puisse compter sérieusement en de 

médicament héroïque de la dernière heure, avoir échoué dans l'emploi 
de la digitale. 

De la dose maxima des préparations digitaliques dans l'administration 



arythmie extrêmement marquée (folie cardiaque, delirium cordis) ou 
plus exactement, si l’on s’aide de la méthode graphique, avec arythmie 
dite perpétuelle ou désordonnée (les phlébogrammes ne montrant pas 

Ainsi nous avons observé le fait suivant chez une femme jeune, pré¬ 
sentant une insuffisance aortique du type Corrigan, mais d’étiologie 
inconnue. La première poussée asystolique fut soignée par la médication 
classique : 1 milligramme de digitaline en deux jours, puis 1 gr. 50 de 
Ihéobromine. Après quatre jours de diurèse abondante, les urines retom¬ 
bent à un demi-litre. Alors la môme médication est ordonnée de nouveau 
avec le même résultat. Après quatre jours de diurèse abondante, les 
urines retombent à un litre, en même temps que la dyspnée et 



on peut penser qu’une médication digiUlique, instituée prudemment 
dans l’intervalle des crises asystoliques, soutient le cœur dans le travail 
qu’il doit fournir cl par suite tend à reculer la date d’apparition de la 

•fatigue, de l’épuisement que traduit l’asystolie. 
Pour nous, nous sommes comme Mayor convaincu de Yutilité da trai¬ 

tement digitaUqae discontinu A petites doses (1) après les crises 
d’hjrposystolie ou d'asystoUe. Toute une série de faits nous ont rallié à 
l’opinion de cet auteur. 

Nous avons appliqué le traitement digitatique discontinu à petites 
doses chez des malades qui, à la suite d’une crise d’asystolie, gardaient 
un certain état d’hyposystolie ou présentaient seulement une dyssystolie 

ainsi. Ces malades, tourmentés constamment par la dyspnée d’effort, les 
palpitations, sont enchantés de l’amélioration éprouvée et disent qu’ils 
sont maintenant heureux de vivre. En outre, nous n’avons plus vu repa¬ 
raître- les crises asystoliques qui, auparavant, se reproduisaient à inter¬ 
valles presque réguliers. Nous citerons, en particulier, le cas d’un cardio¬ 
scléreux. Toutes les sixà huit semaines, il venaitnous trouver présentant 
de la lachy-arythmie, des œdèmes, de la stase pulmonaire et hépatique, 
èt une dyspnée intense. Ces accidents cédaient à la médication classique ; 
1 milligramme de digitaline, puis 1 gr. 50 de théobromine pendant une 
semaine. Mais, après le soulagement momentané, la dyspnée, puis tous 
les autres symptômes asystoliques réapparaissaient. En somme, ce 

depuis six mois environ, il prend 1/10 de milligramme de digitaline les 
deux premiers jours de chaque semaine. Or, depuis ce temps, il n’a plus 
eu de crise asystolique, il fait de grandes promenades, peut même tra¬ 
vailler un peu, et ne sait comment formuler ses remerciements pour le 
soulagement considérable que lui a apporté cette dernière médication. 

Digitaline et Angine de poitrine. — L’angine de poitrine traduit peut- 

ventricule gauche. Par conséquent, pour peu que, dans l’intervalle des 
accès, le sujet présente de la dyspnée d'effort, des palpitations, des signes 
d’insuffisance cardiaque, eu un mot, il y a lieu de penser que cet étal 





que dans nombre de cas l’hypertension est probablement plus élevée 
qu’il ne serait nécessaire pour assurer la circulation. 

De toutes ces conditions découlent les indications suivantes : l» Dans 
la médication hypotensive, il Jaut énler de proeoguer une baisse 
brutale marquée et permanente de la pression artérielle, car on risque¬ 
rait de ne plus voir assurée une circulation suffisante dans les départe¬ 
ments de l’organisme irrigués par des artères notablement lésées. Cette 
recommandation est d’ailleurs à peu près superflue, car avec les hypo¬ 
tenseurs actuels, employés à dose non toxique, on n’arrive pas le plus 
souvent à produire une diminution même légère d’une hypertension 
installée depuis longtemps; 

2' Etant données l’utilité réelle de l’hypertension chez les arlério-sclé- 
reux pour une bonne mécanique circulatoire, et la difficulté pour ne pas 



DEUXIÈME PARTIE 

MALADIES DES DIVERS APPAREILS 

INTRODUCTION 

ans celle 2« paiiie, les Iravaux^cienliliquesdonl nous ferons l’exposé 
ni pas élé la conséquence d’un plan de recherches comme ceux de la 

Nous en excepterons cependant nos 2 mémoires sur les mêdiaslinites 
oniques. Nous avons étudié ces affections à cause du retentissement 

r association si fréquente avec la symphyse péricardique. Ainsi dans 
ude des bradycardies nerveuses, nous avons insisté déjà sur l’impor- 

-ce du rôle étiologique des médiastinites chroniques. Aussi commen- 
-ns-nous cette 2* partie par l’exposé de nos travaux sur les médiasti- 

pirés : 1® soit par les hasards de la clinique; c’est le cas, par exemple 
■r notre étude de la perforation de l'arlère épigaairique dans la 
acentèse abdominale, pour celle de la/orme méningée progressive 
l’insolation, et pour celle du rôle de l'insuffisance surrénale dans les 

missements gravidiques incoercibles encore que l’enseignement de 
re maître M. Sergent nous ait incité à rechercher l’insuffisance sur- 

“ Soit par la spécialisation du service auquel nos fonctions hospita- 

rre Teissier à l’hôpital Claude Bernard, nous avons fait une étude sur 
valeur diététique et Vaction thérapeutique de différents régimes ali- 





el la syphilis n’est nullement mise en cause. Plus tard, c’est le cas de 
M. Comby (1892) dont l’origine syphilitique n’a été établie qu'en 1906. La 
notion nette de l’existence de la médiastinite syphilitique date donc 
seulement de 1906. 

Nous avons distingué des médiastinites bien caractérisées, des médias¬ 
tinites Jrastes, el des médiastinites associées. 

Parmi les médiastinites bien caractérisées, la forme la plus typique est 
celle où le tableau se ramène exclusivement ou presque à celui de l’oblité- 

D’abord un syndrome dramatique d’oblitération se constitue soit brus¬ 
quement, soit plus souvent en quelques semaines ou quelques mois. Et 
à la période détat, trois symptômes concentrent l’attention. Ce sont : 









simple gôiie dans le territoire de la veine cave supérieure (fig. 30). Ces 
remarques sont importantes pour le diagnostic. 

Nous n’avons pas besoin de souligner Tinlérôt qui s’attache à la con¬ 
naissance des dilTérents aspects des médiastinites syphilitiques. Les bons 
résultats du traitement antisyphilitique dans ces cas justifient la nécessité 
qu’il y a de savoir les reconnatire. 

Les médiastinites chroniques (n® 39). 

Dans notre étude d’ensemble, rédigée avec la collaboration de notre 
ami M. Baron, nous avons, après un rapide historique, envisagé d’abord 
l’étiologie des médiastinites chroniques en faisant ressortir le rôle primor¬ 
dial de la syphilis, de la tuberculose, puis du rhumatisme articulaire 



Nous ne rappellerons pas la symptomatologie de 1 
syphilitique que nous venons d’exposer. Nous avons 
médiastinite tuberculeuse est dans ses formes les plus cara 
médiastinite inférieure qui se présente sous trois principe 
ques : 1® la médiastino-péricardite; 2® la médiastino-pleu 
physe péricardique et avec asystolie hépatique; 3° la méd 
avec dextrocardie. Puis nous avons passé rapidement su 
cliniques des médiastinites à la fois syphilitique et lu 
médiastinites rhumatismale, cancéreuse et injlamma 
Dans l’étude diagnostique, nous i o pa t c l cme I 
caractères particuliers de l’ombre radioscopique dans k 
chroniques. Enfin, nous avons terminé par des considérai 

MALADIES INFECTIEUSES 

De la valeur diététique et de l’action thérap. 
de différents régimes alimentaires dans la scarla 

Pendant longtemps, le lait fut considéré comme l’aliint 

cence de la s'.arlatine. Mais les tiavaux des Proless 
Widal en montrant le rôle des chlorures dans l’alimen 





ü serait plus prudent daus tous les cas d’ordonner le régime déchloruré 
jusqu’au 25’ jour, puis le régime hypochloruré et enfin l’alimentation 

b) Si les urines sont albumineuses, régime lacté jusqu’à disparition 
de l'albumine, et successivement régime déchloruré, hypochloruré, 
normalement chloruré. Le médecin s’inspirera de l’étal général du 
malade pour prescrire plus ou moins tôt le régime déchloruré. 



in 

in. — Dans la néphrite scarlatineuse tardive : si les œdèmes s<ml 
notables, diète lactosée de 24 heures, puis régime lacté absolu auquel 
on substituera plus ou moins rapidement le régime déchloruré. 

Traitement du tétanos par les injections intra-rachidiennes 
de sulfate de magnésie (n“ 18). 

Nous avons, en igoS, introduit en France, avec notre regretté maître 
le GriJJon, le traitement du tétanos par les injections intra-rachi- 
diennes de sulfate de magnésie. Et après notre communication à la 
Société Médicale des Hôpitaux de Paris, nous avons inspiré la thèse de 
notre ami M. Martignon sur ce sujet. 

En 1905, Meltzer et Auer ont montré que les sels de magnésie avaient 
pour propriété de déterminer des effets d’inhibition et de dépression 
nerveuse. Les injections intra-rachidiennes de sels de magnésie tentées 

permirent d’affirmer que c’était là un moyen d’obtenir une anesthésie se 
prolongeant plusieurs heures. 

L’américain Blake eut l’idée d’appliquer cette méthode au traitement 

qu’on s'efforce souvent en vain de calmer avec le chloral. Cette tentative 
de lilake fut couronnée de succès; elle fut d’ailleurs répétée, avec des 

En Europe, le seul cas publié était celui de Franke lorsque, pour la 
première fois en France, nous avons appliqué cette méthode à un téta¬ 
nique entré à l’hôpital Claude Bernard. 

Il s’agissait d’un homme de 18 ans qui, quatorze jours après une plaie 
de la main droite, présenta des signes de tétanos. La contracture permà- 

se manifestaLnt à ta moindre excitation. 
Soumis au traitement habituel par le chloral à haute dose et le 

sérum antitétanique, en injections quotidiennes sous-cutanées et intra¬ 
rachidiennes, noti'e malade n’était nullement amélioré. Nous prati¬ 
quâmes alors chez lui, deux Jours de suite, une injection intra-rachi- 
dienne de deux centimètres cubes d'une solution de sulfate de magnésie 
à aÔ pour loo. L'amélioration se produisit dès la première injection ; 
le malade passa une bonne nuit pour la première fois depuis son entrée 





Quant aux autres incidents signalés chez les tétaniques, ils méritent à 
peine d'ôtre notés : parfois une légère céphalée, d’autres fois une éléva- 

Néanmoins, dans l’espoir d’atténuer ou d’empêcher l’apparition de ces 
accidents, comme nous avions obtenu notre bon résultat avec la moitié 
de la dose de sulfate de magnésie employée parles auteurs américains, 
nous avons conseillé de diminuer les doses proposées avant nous. Ainsi 
nous avons recommandé d’injecter 1 centimètre cube de la solution de 

40 à 50 livres de poids du corps. La dose des auteurs américains ne serait 

portée. Bien entendu, la médication sérothérapique doit être appliquée 
simultanément. 

« Souhaitons qu’avec cette nouvelle méthode thérapeutique, on puisse 
à la fois améliorer le pronostic du tétanos et atténuer plus encore qu’avec 
le chloral les souffrances des malheureux atteints de cette terrible affec¬ 
tion. A vrai dire, cette médication n’a été appliquée que dans trop peu de 
cas pour qu’on puisse porter sur elle un jugement définitif. Mais elle a 
fourni déjà d’assez heureux résultats pour mériter de continuer à être 

Septicémie à tétragène (n“ 1). 

L’observation que nous avons rapportée avec notre maître M. Josué a 
trait à une malade qui, après une période de troubles génitaux, a pré¬ 
senté une pleurésie double avec phénomènes généraux graves. Les acci¬ 
dents étaient liés à la présence du tétragène, qui a été retrouvé dans le 
sang et dans les épanchements pleuraux. Un cobaye ayant reçu 20 cen¬ 
timètres cubes de liquide pleural en injection intra-péritonéaie a succombé 
à une infection suraiguë causée par le tétragène. Il est à noter d’autre 
part que les crachats de la malade n’ont pas tuberculisé le cobaye. Enfin 
le sérum de la malade agglutinait le tétragène isolé chez elle au 1/100, 
tandis qu'il agglutinait seulement au 1/20 un échantillon de staphylocoque. 

A propos de ce cas, nous avons fait une étude d’ensemble des septi¬ 
cémies à tétragène en insistant sur la fréquence de leurs localisations pieu- 





Mais le zona apparaissant au début de la tuberculose pulmonaire et 
surtout comme symptôme cliniquement initial de l’infection bacillaire a 
été beaucoup moins étudié. Avec noire maître M. H. Barbier, nous avons 
été des premiers, après M. Lemonnier et M. Mongour à attirer l’at¬ 
tention sur ces faits. 

Nous avons en effet publié deux observations de zonas rentrant dans 
cette dernière catégorie de faits. 

Dans le premier cas, le diagnostic de tuberculose pulmonaire discrète 
avait été porté, et sous l’influence du traitement diététique, médica¬ 
menteux et de la cure d’air, il y avait eu une amélioration manifeste 
avec augmentation de poids. Brusquement survint un notable amaigris¬ 
sement coïncidant avec l’apparition d’un zona cervico-subclaviculaire 
droit. 15 jours plus tard réapparurent deux placards zostériens dans la 
même région, et 3 semaines encore plus tard se développait un syndrome 
méningé caractérisé par de la céphalée, des vomissements, puis au bout de 
2 jours par une crise d’épilepsie bravais-jacksonienne. A ce moment une 
ponction lombaire donna issue à un liquide céphalo-rachidien riche en 
lymphocytes et tuberculisant le cobaye. 

La succession des phénomèmes, qui ont accompagné et suivi l’appari¬ 
tion de ce zona, ne laisse à notre avis aucun doute dans l’esprit, et ce 
zona apparaît bien comme la première manifestation clinique d’une 
infection tuberculeuse sur le névraxe, infection qui par la suite devait se 
manifester par des accidents atténués mais typiques cependant de 
méningite tuberculeuse (probablement méningite en plaques). 

Dans la deuxième observation, il s’agissait d’un zona intercostal gauche 

pathique. Un examen complet fit constater des ganglions axillaires 
et cervicaux, ainsi qu’un souffle d’adénopathie trachéo-bronchique ; 
l’intra-dermo-réaction à la tuberculine était très fortement positive. La 
ponction lombaire donna issue à un liquide céphalo-rachidien présentant 
une légère lymphocytose. 3 centimètres cubes 1/2 de ce liquidé furent 
inoculés dans le péritoine d’un cobaye qui mourut 6 semaines plus 
tard avec une tuberculose hépatique, splénique et surtout péritonéale. 
Au niveau du point d’inoculation, il y avait des adhérences entre le péri¬ 
toine viscéral, le grand épiploon et la paroi. Les résultats de l’inocula¬ 
tion indiquent bien qu’il s’agissait d'un zona tuberculeux. 

Ainsi donc, comme nous l’écrivions avec M. H. Barbier : « Dans nos 

d'une tuberculose avancée. Oa bien il survient au cours d'une tubercu- 



I alors n’avoir pu être soupçonnée : le zona est 
culeuse cliniquement primitive. » 

Le zona peut donc être chez des tuberculeux avérés ou chez des 
tuberculeux latents l'expression symptomatique de lésions radiculo-gan- 
glionnaires dues au bacille de Koch. 

Dans ces cas, l’apparition d’un zona devra évoquer dans l’esprit du 
médecin la possibilité d’autres localisations nerveuses tuberculeuses. 
Ainsi dans notre 1” observation le zona a été suivie d’une méningite 
tuberculeuse, et Lemonnier avait déjà observé de pareilles successions 
clisjques. 

La connaissance de ces faits conduit à des considérations théra¬ 
peutiques du plus haut intérêt. Chez les sujets tuberculeux, o u suspects 
de iuberculoste ayant présenté un zona, et nous voulons surtout parler 
ici des enfants, U faut penser que des accidents méningés sont à 
redouter. Il ne faut pas exposer ces malades à des excitations thérapeu¬ 
tiques trop fortes, et à des fatigues nerveuses, particulièrement dange- 



ne furent-elles pas reprises si 

Hydropisie et tuberculose 



des membres inférieurs qui disparurent, puis un épanchement pleural 
bilatéral. Tous ces phénomènes évoluèrent sans la moindre élévation de 
température. 

L’autopsie nous montra des lésions de tuberculose fibreuse des plèvres 
et du péritoine, confirmant ainsi l’origine tuberculeuse des épanchements, 
que nous avions soupçonnée pendant la vie, en raison de la formule lym- 
phocytique du liquide pleural. 

de l’artère épigastrique est peut-être le plus redoutable et le plus excep¬ 
tionnellement observé. 

Aussi ayant observé cet accident après une paracentèse au lieu d’élec¬ 
tion, en avons-nous fait une étude d’ensemble. A cette occasion, nous 
avons conclu, après des recherches anatomiques, qu’il y avait lieu de 

La perforation de l’artère épigastrique revêt des aspects cliniques 
variables. 

n’avertit le médecin de l’embrocliement de l'arlèrc épigastrique. En 

vasculaires. Par contre, lorsqu'on le retire, une hémorragie se produit 
par la plaie de ponction. Ce peut-être un gros jet de sang rouge ; mais, 

de sang qui cesse rapidement. Ce faft clinique, au premifr abord para¬ 
doxal, se justifie aisément par la situation profonde de l’artère. La per¬ 
foration de l'artère se traduira donc presque uniquement par des phé¬ 
nomènes d'hémorragie interne. 



gêne douloureuse dans l’abdomen. Son teint a pâli, le pouls est à 100, la 
température à 37“. Le lendemain matin, les phénomènes sont les mêmes. 
La malade a, en outre, éprouvé quelques nausées, mais la paroi abdomi¬ 
nale est souple. M. de Massary, qui dirige alors le service, pense qu'il 
s’agit d’une légère réaction péritonéale douloureuse sous la dépendance 

léger mouvLent fébrile, mais le pouls reste à 100, le ventre est souple. 
Le liquide ascitique paraît se reproduire assez rapidement, car on 
décèle de la matité dans les parties déclives de l'abdomen. Enfin la 
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SYSTÈME NERVEUX i3d 

Mais si le danger de la perforation de l’artère épigastrique est ainsi 
considérablemenléloigné, néanmoins cette redoutable complication pourra 

Si le-médecin est seul, sans instruments, auprès du malade, il pourra 
se contenter de serrer l'artère dans un pli de la peaa, si toutefois la flac- 

sion de l’artère iliaque externe. M. Trzebicky fit ainsi de la compression 
pendant trois heures et remplaça par un bandage compressif, ses mains 
épuisées : le malade guérit. 

Mais le traitement de choix reste la ligature de l'épigastrique : soit 
dans la plaie de ponction, soit plus bas au point d’élection. Le médecin 
recourra donc à la compression de l'artère iliaque externe, pendant 
qu'un chirurgien sera mandé d'urgence auprès du malade. 

Abcès multiples du foie et du pancréas dans l’appendicite (n“ 10). 

des abcès du pancréas avec ceux du foie; 2® de l’aspect de l’appendice 
formant une véritable cavité close renfermant du pus fétide; 3° de l’étude 
bactériologique du contenu de l’appendice et des abcès (flore anaérobie). 

SYSTÈME NERVEUX 

Forme méningée progressive de l’insolation (n® 6). 

Dans la plupart des cas d’insolation, les accidents apparaissent 
brusquement : c’est un soldat qui tombe sans connaissance pendant une 
marche, une revue. Tout au plus, les effets du coup de chaleur ne se 
manifestent-ils qu’une heure ou deux après la fin de la marche, l’homme 
a poursuivi sa route n’accusant que de la fatigue et une céphalée violente, 
et c’est lors de la rentrée à la caserne que surviennent les troubles graves. 

Nous avons été les premiers à décrire, notre maître M. de Massary 
et nous, des faits d'insolation dans lesquels les phénomènes morbides 
se sont installés et accrus progressivement pour réaliser tout le tableau 





notre maître M. Sergent est symptomatique d’une insuffisance surrénate, 

prendre l’aspect de ligne blanche surrénale. 

Paraplégie spasmodique avec contracture en flexion (type cutanée- 
réflexe de Babinski) dans un mal de Pott (n** 33). 

M. Babinski a récemment décrit un nouveau type de paraplégie spas¬ 
modique caractérisé par de la contracture en flexion et de l’exagération 
des réflexes cutanés de défense. Et il a proposé de désigner cette variété 
sous le nom de type cutanéo-réflexe, en opposition avec le type tendoni- 
éflexe représenté par la paraplégie spasmodique avec exagération des 

Nous avons observé, avec notre ami M. J. Rolland, un cas de ce nou¬ 
veau type de paraplégie. Nous l’avons présenté à la Société de Neurologie. 
Les observations de ce type de paraplégie étaient alors peu nombreuses; 
il n’y avait à signaler, à part les faits de M. Babinski, qu’un cas de 
M. Claude, un deM. Souques et un deM.Gelma. En outre ce type de para¬ 
plégie cutanéo-réflexe n’avait pas encore été observé dans le mal de Pott. 

Fracture spontanée, ostéoarthropathie du t3rpe tabétique et tabes 
douteux. Des lésions ostéo^articulaires du côté présumé sain 





chorée de Sydenham 

Dans cette communication faite à la Société de Neurologie, nous avons 
rapporté l'observation d’une fillette qui avait présenté une chorée de 
Sydenham à prédominance unilatérale gauche, et chez laquelle l’examen 
montra du côté gauche toute une série de signes traduisant l’atteinte des 
voies pyramidales. C'étaient : 1® au membre inférieur gauche : l’exagéra¬ 
tion du réflexe rotulien, le signe de la flexion combinée de la cuisse et du 
tronc, le signe de Grasset et Gaussel, le phénomène d’opposition com¬ 
plémentaire de Hoover, le signe de l'adduclion et de l’abduction asso¬ 
ciées de Raïmiste; 2® au membre supérieur gauche : l’oscillation du 
membre avant le retour à sa position d’équilibre, lorsqu’on le laissait 
retomber après l’avoir soulevé. 

avec signes de lésions organiques présentés à la Société de Neurologie 
par différents auteurs, tous faits montrant bien que la chorée est défini¬ 
tivement à rejeter du ca<lre des névroses. 

l’avant-bras) chez des malades à la fois tabétiques et hémiplégiques, 

cette inversion, la coexistence de lésions pyramidales avec la sclérose des 

Chez notre malade où l’inversion du réflexe tricipital était très nette, 
il n’y avait aucun signe d’hémiplégie ou de sclérose combinée. 

M. Babinski, de MM. Déjerîne et Jumentié {inversion des réflexes palel- 

server chez les tabétiques, en l’absence de toute hémiplégie ou de toute 
sclérose combinée. 

Hémorragie corticale du cervelet (n® S). 

ail engagé à 



indicationformelle. 



sitès dont l’étendue décroît juste au moment où les phénomènes toxiques 
du début de la gestation diminuent eux aussi. » 

Nous avons montré avec M. Sergent qu’il n’y a pas lieu d’opposer la 
théorie de la villo-toxémie, et celles qui incriminent l’insuffisance fonc¬ 
tionnelle de telle ou telle glande à sécrétion interne. La coexistence de 

et nous pensons que, dans les cas où elle intervient, l’insuffisance surré¬ 
nale est alors la conséquence de l’auto-intoxication gravidique, de la 

dans lesquelles l'adrénaline avait fait dlspan 
vidiques, mais où n’étaient pas mentionnés 
mettant de rattacher les vomissements à l’ini 

Nous avons rapporté 6 observations personnelles où des vomissements 
gravidiques coexistaient avec des signes d'insuffisance surrénale, et 
ont guéri après Vadministration d'adrénaline ou d'extrait surrénal. 

Le mécanisme de ces faits peut ainsi se concevoir. La grossesse s’ac- 

l’organisme fait vraisemblablement appel aux glandes à sécrétion interne, 
pourvues d’un rôle antiloxique. Or, toute une série d’expériences de 
Guieysse, Alquier, etc., montrent que dans les capsules surrénales la 
couche corticale, douée d'un rôle antitoxique, est le siège d’une grande 
suractivité secrétoire pendant la gestation. D’autre part, le professeur 
Chauffard pense que l’hypercholestérinémie gravidique, réaction de 
défense antitoxique, est en bonne partie sous la dépendance d’une 
hypergenèse surrénale de cholestérine. • 

Tous ces faits incitent donc à penser que l'activité sécrétoire de la 
couche corticale des capsules surrénales représente un des moyens di 
défense, auquel l’organisme de la femme enceinte fait appel, pour neu 
traliser Vauto-intoxication du début de la grossesse ou, pour être plu! 
précis, la villo-toxémie, théorie actuellement admise. 

Dès lors, il devient très facile de comprendre comment la villo-toxémie, 



diques incoercibles ou graves, l'insuffisance surrénale paraît probable _ 
ou simplement douteuse, Vopothérapie surrénale est indiquée et doit 
rapidement être ajoutée ou substituée à la médication habituelle, après 
échec de celle-ci. C’est le lieu de rappeler les succès immédiats et remar¬ 
quables de l’opothérapie surrénale dans ces cas : tous les accidents 

Aussi avons-nous conclu que, dans les vomissements gravidiques 
incoercibles, on n'est pas autorisé, à moins d'urgence absolue, à pro¬ 
voquer l'avortement, si l'on n'a pas tenté auparavant lopothérapie 
surrénale. 

De rinsufasance surrénale aiguë simulant la perforation 
intestinale dans la fièvre typhoïde (n^ 30). 

Nous avons observé, au cours d’une fièvre typhoïde, un syndrome d’in¬ 
suffisance surrénale aiguë. 

La malade était à la période d’état d'une fièvre typhoïde grave quand 
brusquement elle ressentit de violentes douleurs abdominales; elle eut des 
vomissements porracés, ses extréni^ités se refroidirent, la température fit 

rable [64 pulsations), la pression artérielle très abaissée. 
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Erythème noueux et intra-dermo-réaction à la tuberculine {n« 14). 

Notre travail a été résumé plus haut {voir Tuberculose). 

Le zona» accident tuberculeux secondaire ou cliniquement 
primitif (n“ 23). 

Pour l’exposé de ce mémoire, voir plus haut (Tuberculose). 

Les injections sous-cutanées d’eau de mer (dilution isotonique) 
dans le traitement de l’eczéma (n° 20). 

Sur i3 malades soumis à ce traitement, 3 ont été rapidement guéris, 
2 notablement améliorés, a légèrement améliorés-, 6 n'ont pas va leur 
état modifié. Mais en interprétant les faits d’un peu plus près, on cons¬ 
tate que les échecs ont été rencontrés dans les formes circonscrites, 
chroniques, lichénifiées et dans l’eczéma des nourrissons, tandis que 












